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OPINION DEL TUTOR 
La asfixia severa a nivel mundial representa a nivel mundial el 23% de la mortalidad 
neonatal, además de las secuelas en el neurodesarrollo son relevantes por su 
implicancia en la introducción y adaptación del paciente en la sociedad.  
Se hace necesario el seguimiento de la asfixia y el reconocimiento de las 
manifestaciones, así como el comportamiento de los marcadores de hipoxia que 
ayudan a realizar una estimación precoz de las probables complicaciones futuras a 
corto y largo plazo.  
Es por esa razón que el estudio de la Doctora es de mucha importancia clínica, ya 
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Se trata de un estudio descriptivo, observacional de corte transversal, en el cual se 
analizó un total de 21 expedientes que cumplían con los criterios de inclusión. Se 
excluyeron 3 expedientes ya que no tenían datos completos y 1 expediente por 
tratarse de un paciente referido de otra unidad. 
El objetivo fue estudiar la Correlación entre Marcadores de hipoxia y 
manifestaciones clínicas de Asfixia Severa en pacientes ingresados en sala de  
neonatología en el Hospital Alemán Nicaragüense en el periodo comprendido entre 
enero 2017 – enero 2018. 
Encontramos que la mayoría de los recién nacidos fueron hijos de madre entre 20 
– 35 años, de procedencia urbana, acompañadas. Los cuales gran parte nace vía 
vaginal, en edades gestacionales de termino con pesos adecuados para la edad 
gestacional.  
Las manifestaciones clínicas presentes en su mayoría fueron aquellas evaluadas 
en el test de Apgar, las convulsiones, sangrado, intolerancia a la vía oral y datos de 
mala perfusión se presentaron en menor frecuencia.  
El puntaje de Apgar después de los 5 minutos fue superior a los 3 puntos en todos 
los pacientes, así mismo en los exámenes de laboratorio los más alterados 
correspondieron a pruebas de función hepática, pH y lactato. Sin encontrar 
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La asfixia neonatal es el daño producido en el recién nacido por una anormalidad 
del intercambio gaseoso fetal, generando una serie de cambios irreversibles como 
hipoxia, hipercapnia, acidosis metabólica, fracaso de la función de por lo menos dos 
órganos y en algunos casos la muerte. 
En la actualidad sigue siendo causa de morbimortalidad a largo plazo en las 
unidades de cuidados intensivos que puede acarrear consecuencias importantes en 
el neurodesarrollo del recién nacido. En la mayoría de los países no existen 
estadísticas certeras sobre la magnitud del problema de asfixia neonatal aunque a 
como ya se dijo esta sigue representando una de las causas más importantes de 
muerte en el periodo neonatal. 
Su diagnóstico puede dificultarse requiriendo la aplicación de pruebas altamente 
confiables. La investigación de novedosas formas para su diagnóstico es una 
prioridad por las implicaciones que tiene para el neonato puesto que el compromiso 
sistémico a causa de la hipoxia-isquemia es variado con secuelas a corto y largo 
plazo de leves a severas. Muchos son los órganos que sufren a causa del episodio 
asfíctico, sistema nervioso central, riñones, corazón y tracto gastrointestinal, con 
secuelas definitivas y mala calidad de vida para los pacientes y sus familias. 
La obtención de predictores eficaces de la severidad de la hipoxia ha sido 
ampliamente explorada, porque el diagnóstico precoz contribuiría a evitar 
complicaciones y  secuelas que puedan condicionar algún tipo de minusvalía a corto 
y largo plazo. 
Este estudio buscó describir los marcadores de hipoxia tisular y las manifestaciones 
clínicas de la asfixia severa la correlación entre ambos. 
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El tema de la asfixia neonatal es sin duda, ampliamente revisado, existen muchos 
estudios que evalúan los factores de riesgo para la aparición de la misma, sin 
embargo revisiones que abarquen los marcadores de asfixia neonatal a nivel 
internacional son pocos y a nivel nacional se encontró una referencia, que son los 
siguientes:  
 
1. Un estudio en Cuba realizado por González- Lozada (2018) El cual evaluó 
tres analíticos: Enolasa Especifica de Neurona (EEN), AST y LDH,  
encontrando  que para la EEN existe correlación positiva entre los valores 
enzimáticos a las 24 y a las 72 horas. Esto significa que el aumento de la 
enolasa a las 24 horas se corresponde con un aumento de la enolasa 
también a las 72 horas, y es significativo desde el punto de vista estadístico 
para esta enzima. También que los  valores de ASAT se correlacionaron al 
evaluar a las 24 y 72 horas. La LDH tuvo una correlación positiva y 
significativa, lo cual podría interpretarse como un elemento a favor de esta 
enzima como posible marcador.5 Concluyendo que no hay variación 
significativa entre los valores de estos tres marcadores a las 24 y 72hrs de 
evolución.  
 
2. Otro estudio realizado en Venezuela por Maestre García, el cual observó al 
Lactato como factor pronostico en neonatos con encefalopatía hipóxico 
isquémica (2014) encontró que en cuanto a la depuración de lactato sérico 
se observó que la mayoría de los recién nacidos pretérminos obtenidos por 
parto y cesárea; así como los a términos por cesárea tuvieron al ingreso y a 
las 6 horas una depuración de lactato sérico menor de 40% y a las 24 horas 
fue mayor de 40%; mientras que, en los recién nacidos a términos obtenidos  
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por parto tuvieron una depuración de lactato sérico de inicio menor del 40% 
y a las 6 y 24 horas mayor del 40%.6 
 
3.   En Guatemala Chinchilla Chinchilla, quien estudió los Criterios diagnósticos 
de asfixia perinatal utilizados en cuidados intensivos (2012)  manifiesta en su 
estudio que en relación a disfunción multiorganica manifestada por la 
alteración de pruebas de laboratorio, específicamente enzimas cardiacas, 
pruebas renales y hepáticas, se encontró que un 59% de los pacientes tuvo 
elevación de CPK MB, que un 75% de los pacientes presento elevación de 
creatinina y que un 52% de los pacientes tuvo elevación de pruebas 
hepáticas. Sin embargo, durante el tiempo de realización del estudio se tuvo 
la dificultad que no a todos los pacientes se les realizo dichas pruebas, esto 
porque en el hospital no se contó con los reactivos necesarios para 
realizarlas.7 
 
4.  En un estudio Nicaragüense realizado por Salgado y Treminio (2013) 
quienes evaluaron los parámetros utilizados en el diagnóstico de asfixia 
neonatal  encontraron en su estudio con relación al puntaje Apgar al minuto 
vs enzimas cardiacas se encontró que en 46 casos presentaron alteración de 
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La asfixia neonatal representa una de las principales causas de morbimortalidad a 
nivel mundial, según la OMS se ha estimado que más de un millón de recién nacidos 
sobreviven a la asfixia, quienes posteriormente presentan secuelas neurológicas de 
diferente magnitud, representando a la larga una importante carga para la sociedad 
y la familia. 
Existen distintos marcadores bioquímicos en la mayoría de las ocasiones 
fundamentados en los mecanismos fisiopatológicos de lesión hística, estos apoyan 
en la estimación precoz de la gravedad de una lesión cerebral aguda, por tanto el 
conocimiento de estos podría ser de gran utilidad para la toma de decisiones clínicas 
en neonatos con asfixia. 
Este estudio muestra una descripción de los hallazgos de laboratorio y si existe o 
no correlación con las manifestaciones clínicas, principalmente las neurológicas en 
los pacientes con asfixia neonatal severa, dirigido a los prestadores de salud 
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Planteamiento del problema: 
 
¿Cuál es la Correlación entre Marcadores de hipoxia y manifestaciones clínicas de 
Asfixia Severa en pacientes ingresados neonatología del Hospital Alemán 
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Objetivo Principal:  
Describir la Correlación entre Marcadores de hipoxia y manifestaciones clínicas de 
Asfixia Severa en pacientes ingresados en neonatología en el Hospital Alemán 
Nicaragüense entre enero 2018 – enero 2018 
 
Objetivos Específicos:  
 Caracterizar socio demográficamente los pacientes con asfixia neonatal 
severa ingresados en neonatología en el Hospital Alemán Nicaragüense 
 
 Mencionar características de los recién nacidos en estudio 
 
 
 Identificar los marcadores de hipoxia tisular en asfixia neonatal severa y 
manifestaciones clínicas presentes en estos pacientes 
 
 Puntualizar la correlación entre  los resultados de los marcadores de hipoxia 
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MARCO CONCEPTUAL  
 
El termino asfixia viene del griego A =negación o privación y sphixis= pulso. Definida 
por la OMS como el fracaso para iniciar y mantener la respiración espontanea. La 
asfixia es un síndrome caracterizado por la suspensión o grave disminución del 
intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones, que resulta en 
hipoxemia, hipercapnia y acidosis metabólica.1  
La Academia Americana de Pediatría y el Colegio Americano de Obstetras y 
Ginecólogos establecieron desde 1996 que para considerar el diagnóstico de Asfixia 
Neonatal se deben de cumplir las siguientes condiciones: 2 
 Acidosis metabólica con pH menor a 7. 00 en sangre de cordón umbilical 
 Puntaje de Apgar menor o igual de 3 a los 5 minutos 
 Alteraciones  neurológicas y/o falla orgánica múltiple 
Llama la atención sin embargo que en algunas ocasiones todos estos criterios no 
se cumplen, por lo que algunos autores denominan a esta entidad como depresión 
neonatal. Lo anterior se define como: Recién nacido con Apgar menor de 6 al minuto 
pero con evolución neurológica posterior normal.3 
Es aceptado que un recién nacido que tiene el antecedente de distress fetal y 
cumple con todos estos criterios puede tener un daño neurológico atribuible a una 
asfixia perinatal, pero en algunos niños puede faltar alguno de estos criterios y 
también presentar un daño secundario a asfixia por lo que, ésta recomendación ha 
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Según la CIE – 10 (versión 2010), la asfixia se puede clasificar:  
 
Asfixia Neonatal severa: Respiración ausente o jadeante, pulso del cordón o 
frecuencia cardíaca al nacer menor de 100 latidos por minuto, inestable o con 
tendencia a disminuir, palidez y ausencia de tono muscular. Con Apgar al primer 
minuto de 0 – 3. 
Asfixia Neonatal leve – moderada: La respiración normal no se establece dentro de 
un minuto, pulso o frecuencia cardiaca es > 100 latidos por minuto, presenta 
cianosis central o generalizada, el tono muscular es débil y hay alguna respuesta a 
los estímulos. Apgar al primer minuto de 4 – 7. 
 
Incidencia 
La incidencia es variable dependiendo de los centros de referencia, se calcula de 1 
a 1,5% en la mayoría de ellos, este porcentaje sube a 9% en menores de 36 
semanas. Es responsable del 20% de las muertes perinatales. La incidencia 
aumenta en hijos de madres diabéticas y toxémicas, también está en relación con 
parto en presentación de nalgas, retraso de crecimiento intrauterino y recién nacidos 
postmaduros.9 
De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS), anualmente ocurren entre 
4 y 9 millones de casos de asfixia, y la condición se asocia con cerca del 20 % de 
fallecimientos en recién nacidos y del 8% de las muertes en menores de cinco años. 
(CINETS, 2013) 
En países desarrollados se reporta una incidencia de 0.5 a 1 x 1000 nacidos vivos 
y de 5 a 10 x 1000 nacidos vivos en países en desarrollo. En Nicaragua la incidencia 
es de 4.3 x 1000 nacidos vivos (severa 1.4 y leve- moderada 2.9). la asfixia 
representa el 10% de las muertes neonatales (Oficina Nacional de Estadísticas, 
MINSA 2013). 
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La mayoría de los eventos de hipoxia se presenta en la etapa fetal. 
Aproximadamente el 5% ocurre antes del inicio dl trabajo de parto, 85% durante el 
parto y el 10 restante durante el período neonatal.  
 
Etiopatogenia 
Los mecanismos de producción de asfixia perinatal son: 1 
Interrupción del flujo sanguíneo a nivel del cordón o placenta: Compresión del 
cordón, nudo verdadero, etc. 
 Alteración del intercambio de oxígeno a través de la placenta: 
Desprendimiento placentario, placenta previa, insuficiencia placentaria 
 Inadecuada perfusión de la cara placentaria materna: hipotensión materna, 
HTA de cualquier causa y contracciones uterinas anormales. 
 Deterioro de la oxigenación materna: Enfermedades cardiopulmonares, 
anemia. 
 Fracaso en la expansión pulmonar al nacer o en el incremento del flujo 
pulmonar o ambos: Prematurez, síndrome de dificultad respiratoria, 
depresión por droga, trauma al nacer. 
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Los fetos y/o los recién nacidos sanos cuentan con diversas estrategias de 
adaptación para reducir el consumo total de oxígeno y proteger órganos vitales, 
como corazón y cerebro durante la asfixia. 
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La lesión aguda ocurre cuando la gravedad de la asfixia excede a la capacidad del 
sistema para conservar el metabolismo celular dentro de las regiones vulnerables.  
Como el daño tisular resulta del suministro inadecuado de oxígeno y de sustrato, 
determinados por el grado de hipoxia e isquemia, estas lesiones se describen como 
hipóxicas e isquémicas. Si se restablece con rapidez la oxigenación y el flujo 
sanguíneo, la lesión es reversible y la recuperación es completa. 
En respuesta a la asfixia y para asegurar el suministro de oxígeno y sustrato a los 
órganos vitales, el feto maduro redistribuye el flujo sanguíneo hacia el corazón, el 
cerebro y suprarrenales y disminuye el flujo hacia los pulmones, riñones, intestino y 
músculo esquelético. La hipoxia y la acumulación de dióxido de carbono estimulan 
la vasodilatación cerebral. El aumento de la actividad parasimpática libera 
adrenalina y noradrenalina lo que, unido a la actividad de los quimiorreceptores 
aumenta la resistencia vascular periférica. 
En el cerebro se produce también una redistribución de flujo que favorece el tronco 
encefálico pero disminuye hacia la corteza. A medida que el feto se torna más 
hipóxico, depende ahora de la glicólisis anaeróbica. En esta etapa, la glucosa se 
metaboliza hacia piruvato y lactato produciéndose acidosis metabólica.  
El metabolismo anaeróbico aumenta el consumo de glucosa, disminuye la 
producción de energía y se produce acumulación de ácido láctico tisular.10 
En estados graves disminuye la derivación de sangre a los órganos vitales lo que 
determina una disminución del gasto cardíaco con la consecuente hipotensión 
arterial, lo que determina una disminución del flujo sanguíneo cerebral e isquemia. 
El cerebro pierde la capacidad de la autorregulación (los rangos de presión 
sanguínea en la que el flujo cerebral se mantiene constante) y en estas condiciones 
el flujo sanguíneo cerebral se torna pasivo a los cambios de presión arterial.11 
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Factores de riesgo:  
Grupos de riesgo a padecer la asfixia neonatal 
 
Ref. Carbajal – Ugarte Ja, Pastrana-Huaganaco E. Valor Predictivo de Asfixia Perinatal en Niños 
Nacidos de Mujeres con Riesgo Obstétrico. Rev Mex Pediatr 2002; 69 (1) American health 
association – American Academy of Pediatrics. Texto de reanimación neonatal (versión en español 
4°, 2002). 
Edad < de 16 o > 35 
tardia 
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Test de Apgar:  
En 1952 la Dra. Virginia Apgar, médico anestesista, propuso evaluar la vitalidad de 
los recién nacidos (RN) en el momento inmediato al nacer, a través de cinco signos 
clínicos objetivos y fáciles de describir y, relacionar el resultado con algunas 
prácticas anestésicas y obstétricas.12  
La utilidad de este puntaje se cuestiona porque no siempre se correlaciona con el 
estado ácido base del paciente, el aspecto clínico o el resultado neurológico. 13 
La puntuación Apgar consta de 5 componentes:(1) el color; (2) la frecuencia 
cardíaca; (3) Irritabilidad refleja; (4) el tono muscular; y (5) la respiración. 
Puntaje de Apgar 
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Es importante reconocer las limitaciones de la puntuación de Apgar. Es una 
expresión de la condición fisiológica del bebe en un  punto en el tiempo, que incluye 
componentes subjetivos. Existen numerosos factores que pueden influir en la 
puntuación de Apgar, incluyendo la sedación o anestesia materna, malformaciones 
congénitas, la edad gestacional, el trauma y la variabilidad entre observadores.  
Además, la perturbación bioquímica debe ser significativa antes de que la 
puntuación se vea afectada. Elementos de la puntuación, como el tono, color y la 
irritabilidad refleja, puede ser subjetiva y parcialmente dependerá de la madurez 
fisiológica del lactante. La puntuación también puede verse afectada por variaciones 
en la transición normal. Por ejemplo, inferiores saturaciones de oxígeno iniciales en 
los primeros pocos minutos no necesitan la administración de oxígeno 
suplementario inmediata; los objetivos del programa de Reanimación Neonatal para 
la saturación de oxígeno son 60% a 65% en 1 minuto y 80% a 85% a los 5 minutos.14 
En todo el mundo desde hace 50 años se está evaluando a todos los RN en el 
momento inmediato al nacer con el test de Apgar. Después de medio siglo, se puede 
decir que el test de Apgar es útil para conocer la condición de un niño en los 
primeros minutos de vida, es un antecedente que junto al estado ácido base y la 
evolución del recién nacido permitirá hacer el diagnóstico de asfixia. Un Apgar bajo 
por tiempo prolongado puede ser significativo en pronóstico neurológico y no es 
sorprendente que las características vitales tales como frecuencia cardíaca, 
esfuerzo respiratorio y función neuromuscular refleje el pronóstico en términos de 
sobrevida de los neonatos incluso en los prematuros extremos. En conclusión el test 
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Manifestaciones clínicas: 1 
Los datos clínicos que sugieren que un recién nacido estuvo expuesto a uno o varios 
eventos de asfixia son:  
 Dificultad para iniciar y mantener la respiración. 
 Depresión del tono muscular y/o reflejos 
 Alteración del estado de alerta 
 Crisis convulsivas 
 Intolerancia a la vía oral 
 Sangrado del tubo digestivo 
 Sangrado pulmonar 
 Hipotensión  
 Alteraciones  del ritmo cardíaco  
 Alteraciones de la perfusión  
 Retraso en la primera micción  
 Oliguria, anuria y/o poliuria 
Todo lo anterior siempre y cuando no exista otra causa justificable. 
Encefalopatía Hipóxico Isquémica  
La encefalopatía hipóxico – isquémica generalizada que ocasiona cambios 
bioquímicos y funcionales de carácter sistémico, particularmente en el sistema 
nervioso central (SNC).  
En cuanto a la fisiopatología de la EHI, la agresión tisular comienza con la hipoxia y 
la reperfusión ocasiona el daño más importante por los radicales libres. El manejo 
de estos pacientes está hasta ahora acotado a medidas de mantenimiento puesto 
que no hay aun medidas que reviertan el daño tisular, y aun no hay tratamientos 
innovadores (como la hipotermia cefálica) permiten solo detener la expansión del 
daño.15  
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En el examen físico neurológico, Sarnat y Sarnat describieron una clasificación para 
encefalopatía hipóxico-isquémica en 1976, con el fin de establecer el riesgo de 
resultados adversos y el pronóstico. Su clasificación, con algunas modificaciones, 
ha sido aprobada y adoptada por muchos autores. Se acepta que el 98% de los 
neonatos que presentan un compromiso leve (estadio 1) tienen buen resultado; los 
que muestran un compromiso severo (estadio 3) tienen un 96% de resultado pobre. 
La dificultad radica en predecir cuántos neonatos con encefalopatía moderada 
(estadio 2) se pueden recuperar y cuántos no.16 
 
Estadios Clínicos de Encefalopatía Hipóxico - Isquémica 
Signo Estadio I  Estadio II Estadio III 
Nivel de conciencia Alerta, irritable, 
hiperalerta 
Letargia Coma 
Tono muscular Normal o Hipertonía Hipotonía Flacidez 
Reflejos tendinosos Incrementados Incrementados Deprimidos o 
ausentes 
Mioclonus Presente Presente Ausente 
Reflejo de succión Activo Débil Ausente 
Reflejo de Moro Exagerado Incompleto Ausente 
Reflejo de presión Normal o exagerado Exagerado Ausente 
Reflejo oculocefálico Normal Superactivo Reducido o ausente 
Pupilas Dilatadas, reactivas Miosis reactiva Variable o fijas 
Respiración Regular Variable en ritmo y 
profundidad, periódica 
Apnea 
Ritmo cardiaco Normal o taquicardia Bradicardia Bradicardia 
EEG Normal Bajo Voltaje Periódico o 
isoeléctrico 
Modificado de Sarnat y Sarnat 
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Efectos sistémicos de la asfixia (Disfunción de múltiples órganos) 
La agresión hipóxico-isquémica puede determinar disfunción o daño de variable 
intensidad en otros órganos o sistemas. Es por ello que la presencia conjunta de 
varios de los marcadores, obliga a mantener en observación a estos niños durante 
un mínimo de 12 horas y a evaluar todos los órganos potencialmente dañados. 17 
Frecuencia de compromiso a órganos: SNC 72%, Renal 42%, Cardiaco 29%, 
Gastrointestinal 29%, Pulmonar 26%.1 
Afectación renal. Es frecuente encontrar una disfunción renal transitoria; oliguria, 
proteinuria, hematuria y/o hiperazoemia con elevación de los marcadores urinarios 
de disfunción tubular (b2-microglobulina, microalbuminuria, etc.). Los niños más 
gravemente afectados presentan insuficiencia renal aguda y en ocasiones un 
síndrome de SIADH. En todos los casos es importante vigilar la diuresis, así como 
la bioquímica y el sedimento urinario. En el plasma conviene monitorizar la urea o 
el BUN, así como la osmolaridad, la creatinina y los electrólitos entre las 12 y 24 
horas de vida. En caso de existir alguna alteración, se evaluarán el tamaño y la 
ecogenicidad renales mediante ecografía.17 
Afectación gastrointestinal. Ésta puede expresarse después, con alteraciones que 
van desde retraso en el vaciamiento gástrico hasta enterocolitis necrotizante. 15  
La intolerancia gastrointestinal, con vómitos y/o restos gástricos sanguinolentos es 
frecuente. En casos muy graves puede producirse una enterocolitis isquémica, 
manifestada por diarrea mucosanguinolenta, siendo la enterocolitis necrotizante 
excepcional en el RNT asfíctico. El inicio de la alimentación enteral debe demorarse 
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Afectación pulmonar. Es frecuente encontrar polipnea compensadora de la acidosis 
en las primeras horas. Ocasionalmente se observa un distress respiratorio leve-
moderado compatible con hipertensión pulmonar transitoria. Entre las 
complicaciones más graves destacan la hemorragia pulmonar, la hipertensión 
pulmonar persistente, el síndrome de aspiración meconeal y, excepcionalmente, el 
síndrome de distress respiratorio del adulto. En los niños más afectados, 
generalmente actúan múltiples factores potenciándose entre sí.17 
Afectación cardiaca. La bradicardia sinusal mantenida sin repercusión clínica que 
cede espontáneamente en días es frecuente y parece estar en relación con el 
predominio del tono parasimpático. Algunos RN tendrán lesión miocárdica hipóxico-
isquémica; soplo sistólico en el borde esternal izquierdo (regurgitación tricuspídea) 
y/o en el ápex (regurgitación mitral) por afectación de los músculos papilares. 
Excepcionalmente la afectación es tan severa como para producir insuficiencia 
cardiaca. En caso de repercusión cardiaca, buscaremos signos de isquemia 
miocárdica en el ECG (depresión del segmento ST e inversión de la onda T) y 
disfunción de la contractilidad miocárdica mediante ecocardiografía/ Doppler. Los 
niveles séricos de la CK-MB o troponina I pueden estar francamente elevados.17 
La hipoxia afecta la contractilidad del miocardio y la dilatación de éste, causando 
hipotensión, por lo que los niños precisan apoyo aminérgico.15 
 Afectación hepática. La elevación transitoria de las transaminasas sin repercusión 
clínica es frecuente. La sospecha de lesión hepática más relevante se establece en 
caso de sangrado o lesión severa de otros órganos, debiendo monitorizarse 
entonces el tiempo de protrombina, fibrinógeno, albúmina, bilirrubina y amonio 
séricos. Los niveles del factor V (sintetizado por el hígado) y del factor VIII (síntesis 
extrahepática) permiten diferenciar entre hepatopatía (factor V disminuido y factor 
VIII elevado por falta de aclaramiento) y coagulopatía por consumo (ambos 
disminuidos). Las alteraciones de la coagulación también pueden deberse a 
coagulación intravascular diseminada.17 
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Exámenes de Laboratorio y Gabinete:  
 Ecografía cerebral, la primera, dentro de las 72 hrs de vida y luego semanal hasta 
la 3 semana.  
 TAC a las 72 h y 3º semana de vida.  
 EEG  
 Examen neurológico precoz y en el momento del alta.  
 Isoenzimas cerebrales y cardíacas.  
 Pruebas de coagulación, electrolitos, calcemia, nitrógeno ureico, gases arteriales 
 Hemograma 
 
Marcadores bioquímicos.  
Las enzimas generadas durante el metabolismo celular pueden modificar sus 
concentraciones frente a diversos fenómenos fisiopatológicos, siendo así válida su 
cuantificación en suero para precisar ciertos diagnósticos, tales como la asfixia 
neonatal. 
Los más estudiados corresponden a proteínas específicas liberadas por lesión de 
la membrana o desde el citosol de diversas células del SNC. La determinación en 
LCR es preferible y la presencia de altas concentraciones señala la existencia de 
daño estructural de las células neurales en las que se ubica la proteína medida. Las 
proteínas que han mostrado mayor utilidad diagnóstica y pronóstica son la EEN y la 
CK-BB.16 
Es importante considerar para estudio de las enzimas como la deshidrogenasa 
láctica (LDH), la creatinina Fosfocinasa (CPK), en especial su fracción miocardio–
cerebro (CPK-MB). Estas enzimas son poco específicas, pero dan idea de la 
magnitud del daño celular. 18 
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EEN: La enolasa una enzima glucolítica, tiene 5 isoenzimas. Las que contienen la 
subunidad gamma (EEN) se encuentran predominantemente en las neuronas. En 
diversos trabajos se ha mostrado que la EEN es liberada tanto al LCR como al 
plasma tras eventos dañinos para el sistema nervioso central.19 
La enolasa gamma enolasa específica de neurona (EEN) es una isoenzima que se 
encuentra predominantemente en neuronas y tejidos neuroectodérmicos. 
Representa el 1,5 % de todas las proteínas solubles cerebrales, es estable en los 
fluidos biológicos, y ha sido estudiada como marcador de lesión neuronal.5  
La EEN es considerada como el marcador enzimático más específico de daño 
neuronal y tiene la ventaja sobre la CPK-BB de una mayor vida media plasmática. 
La EEN en sangre y/o LCR se correlaciona con la extensión y la duración de la 
isquemia cerebral en modelos animales y se ha encontrado que tiene gran valor 
predictivo de secuelas neurológicas tras un accidente anóxico en seres humanos.19 
Lactato: El lactato fue descrito primero en 1780 por Karl Wilhelm Scheele como un 
subproducto de la leche5-7. Trasaburo Araki demostró que aumentaba en estados 
de deprivación de oxígeno.27  
En las investigaciones iniciales de la glucólisis se comprobó que la fermentación en 
los hongos es similar a la regeneración de glucógeno en el músculo. Se notó que 
cuando un músculo se contrae en un medio anaeróbico, es decir uno desprovisto 
de oxígeno, desaparece el glucógeno y aparece el lactato como producto final 
principal.32 Lo anterior ocurre cuando el piruvato, proveniente de la glucólisis, no 
ingresa al ciclo de Krebs como normalmente ocurre en condiciones aeróbicas, sino 
que en su lugar pasa a convertirse en ácido láctico a través de la enzima lactato 
deshidrogenasa, por estímulo del Factor Inducible por Hipoxia tipo 1 (HIF-1) que a 
su vez inhibe la enzima piruvato deshidrogenasa. Durante la gluconeogénesis el  
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lactato es convertido nuevamente a piruvato por la reversión de esta reacción 
química para después convertirse en glucosa.27 
Cuando se adquiere oxígeno, tiene lugar la recuperación aérobica y desaparece el 
lactato. Sin embargo si la contracción ocurre en condiciones aérobicas, el lactato no 
se acumula y el piruvato es el producto final principal de la glucólisis.32  
La evolución temporal del lactato arterial es ampliamente usada como marcador 
pronóstico en pacientes con enfermedades críticas, especialmente en la fase de 
inestabilidad. 
En muestra de cordón umbilical es tan buen indicador, como el pH y el exceso de 
base, para el diagnóstico de asfixia neonatal y es mejor si se ajustan los valores a 
la edad gestacional, el lactato puede reemplazar al déficit de base como parámetro 
para diagnosticar asfixia neonatal. El lactato es un indicador de hipoxia tisular en el 
período neonatal temprano. Particularmente si se relaciona con el pH sérico. Se 
recomienda que en los recién nacidos en quienes se sospecha de asfixia, se mida 
también además de pH y el déficit de base, el lactato sérico, esto dará mayor fuerza 
al diagnóstico asfixia neonatal por gasometría.2 Se ha reportado el nivel de lactato 
en sangre de cordón umbilical con una mejor correlación entre la gravedad y 
manifestaciones neurológicas de la asfixia.28 
Lactato deshidrogenasa: La láctico deshidrogenasa o LDH, es una enzima del 
metabolismo intermedio presente en todas las células del organismo bajo cinco 
formas isoenzimáticas diferentes. Los distintos tejidos contienen diferentes 
cantidades y formas de esta enzima, así mientras corazón, riñón, cerebro y 
hematíes muestran un predominio de LDH1 y las isoenzimas intermedias, LDH2, 
LDH3 y LDH4 destacan en pulmón, bazo, glándulas endocrinas nódulos linfáticos y 
plaquetas, la LDH5 se encuentra fundamentalmente en hígado y músculo 
esquelético.20 
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Fuente: Bioquimica Ilustrada de Harper. Pag 163. 17 a edición. 2007. 
 
Cataliza la reacción de reducción de la glucólisis. En condiciones anaerobias o 
aerobias insuficientes oxida el NADH para que la glucolisis continúe funcionando.31 
El estado redox del tejido determina entonces que vía seguir. En condiciones 
anaerobias se evita la reoxidación de NADH a través de la cadena respiratoria a 
oxígeno. El NADH reduce a lactato el piruvato, en donde el catalizador es la lactato 
deshidrogenasa.32 
El incremento de la DHL refleja varios fenómenos tales como: actividad 
osteoblástica, hemolisis, daño y necrosis celular, proliferación neoplásica, etc.26 
Correlación entre Marcadores de hipoxia y manifestaciones clínicas de Asfixia Severa en pacientes 




Se ha propuesto que los perfiles isoenzimáticos varían de acuerdo con las 
necesidades metabólicas particulares de los diferentes tejidos y que esta variación 
puede producirse en respuesta a procesos patológicos. 21 
CPK: La creatinfosfocinasa es una enzima que se encuentra en concentraciones 
elevadas en el tejido muscular tanto esquelético como cardíaco y en menor 
concentración en otros tejidos. Se puede dividir en tres isoenzimas: MM, MB, y BB, 
y se la emplea tanto en el diagnóstico de infarto agudo de miocardio cuanto a modo 
de medida confiable de enfermedades inflamatorias musculares.22 
La CPK y sus isoenzimas se encuentran elevadas en respuesta a la injuria tisular 
por estrés fetal y asfixia perinatal como resultado de la fuga de enzimas inducido 
por la isquemia del tejido dañado donde éstas se encuentran. Hay isoenzimas 
fracción MM la cual es específica del tejido muscular, la fracción BB específica del 
tejido cerebral y la fracción MB que es específica del tejido cardíaco.23 
En el tejido fetal la isoenzima BB es la forma predominante, las isoenzimas MM y 
MB aparecen gradualmente, hacia la 8ª semana, al expresarse el gen M y el perfil 
CK va cambiando, a medida que se diferencian los tejidos, hasta que finalmente es 
la MM la isoenzima más significativa.30 
Sin embargo; la CPK-MB no es del todo fiable, ya que un valor normal no descarta 
una afectación miocárdica y pueden aparecer valores elevados en ausencia de 
afectación cardiaca (p. ej., parto traumático). Aun así, en diversas publicaciones se 
observa un aumento de estos parámetros en niños asfícticos con manifestaciones 
cardiovasculares29 
Enzimas Hepáticas: La hipoxia o asfixia perinatal suele alterar la función hepática, 
con una evolución hacia la IHAN grave en los casos de asfixia. Esta situación forma 
parte del compromiso multiorganico ocasionado por el desvío de sangre desde la 
piel y el área esplácnica hacia el corazón, glándulas adrenales y cerebro, destinado  
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a la protección de dichos órganos vitales de la lesión resultante de la hipoxia 
isquémica.24 
Estudios previos revelan que los valores elevados de las enzimas hepáticas fueron 
correlacionados con el grado de hipoxia. El conocimiento del comportamiento de la 
LDH, TGO, TGP y la fosfatasa alcalina y su actividad puede tener implicaciones 
importantes en el diagnóstico, tratamiento precoz y los resultados de la asfixia 
perintal.25 
Creatinina: Esta sustancia se produce en el músculo a partir de fosfato de creatina 
mediante deshidratación irreversible no enzimática y pérdida de fosfato. La 
excreción urinaria de creatinina en un período de 24hrs es proporcional a la masa 
muscular. La glicina, arginina y metionina participan en la biosíntesis de la creatina. 
La síntesis de la creatina termina con la metilación del guanidoacetato por medio de 
la S–adenosilmetionina.32 
 La Hipoxemia/asfixia perinatal es causa frecuente de IRA en recién nacidos. Hasta  
el 61% de recién nacidos con asfixia grave pueden desarrollar IRA que suele ser no 
oligúrica y a menos que la creatinina se monitorice en el periodo neonatal inmediato, 
el fallo renal puede pasar desapercibido.33  
Para una función renal normal son necesarios 3 elementos: a) adecuado flujo 
plasmático; b) integridad del parénquima, y c) libre salida al exterior de la orina 
formada. Durante los períodos de hipoxia como la asfixia perinatal el adecuado flujo 
plasmático se ve comprometido; lo que puede llevar a episodios de insuficiencia 
renal aguda de tipo prerrenal. Lo anterior se traduce en valores de creatinina por 
arriba de los esperados para la edad del recién nacido. 
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Gasometría (pH, Exceso de Base):  
pH: Corresponde al Coeficiente que indica el grado de acidez o basicidad de una 
solución acuosa, se representa con la siguiente formula:  
  
 En esta fórmula puede verse como el pH es inversamente proporcional a la 
concentración de H+, por lo tanto un pH bajo corresponde a una concentración alta 
de H+ y un pH alto corresponde a una concentración baja de H+. 
El pH normal de la sangre arterial es de 7.4 mientras que el pH de la sangre venosa 
y de los líquidos intersticiales es de alrededor de 7.35, debido a la mayor cantidad 
de dióxido de carbono liberada por los tejidos para formar HCO3 en estos líquidos.34  
La asfixia perinatal generalmente ocurre cuando la placenta por alguna razón es 
hipoperfundida, con lo cual se produce retención de dióxido de carbono y una 
marcada acidosis respiratoria. Si la asfixia no se corrige se desarrolla una acidosis 
metabólica, produciéndose así una acidosis de carácter mixta.35   
Para la evaluación en asfixia neonatal es de utilidad la evaluación de la sangre del 
cordón umbilical puesto que orienta de manera objetiva el bienestar fetal a diferencia 
de otras valoraciones subjetivas, tales como el test de APGAR.Las cifras en arteria 
umbilical son la mejor medida de la presencia e intensidad de acidosis fetal, puesto 
que reflejan el estado acido básico tisular fetal. Las cifras en vena umbilical reflejan 
el estado acido básico del tejido placentario.35  Por lo tanto es importante destacar 
que los valores de arteria y vena difieren, como se ve a continuación: 
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Fuente: Gases en cordón umbilical Rev. obstet. ginecol. - Hosp. Santiago Oriente Dr. Luis Tisné Brousse. 
2009;vol 4 (1): 78-81 
 
El grupo de estudios de vigilancia fetal intraparto del Colegio Americano de 
Obstetras y Ginecólogos recomienda obtener muestras de vena y arteria en forma 
separada, realizando un análisis de las diferencias entre ambas muestras, lo que 
nos ayudaría a diferenciar eventos agudos de crónicos.36 
Es importante que la muestra sea tomada inmediatamente después del parto y en 
forma correcta. Existen diferencias en la literatura sobre el sitio de muestreo, aun 
así la mayoría concuerda con que la muestra debería ser tomada en la arteria 
umbilical y proximal al sitio de inserción del cordón de recién nacido.36 
Exceso de Base: El  valor numérico del exceso (o déficit) de base representa la 
cantidad teórica de ácido o base que habría que administrar para corregir una 
desviación de pH. 
El exceso de bases normal en sangre arterial umbilical es de -6mEq/L con  -10 a -
12mEq/L como el valor estadístico en el límite superior. El daño neurológico 
asociado con acidosis metabólica se observa con un exceso de bases >-20mEq/L.37 
Una gran diferencia entre el BE venoso y arterial indicaría un evento agudo, 
mientras que una diferencia mínima indicaría que la acidosis es de curso crónico.36 
Proteína C Reactiva: Es segregada en el hígado cuando hay una inflamación aguda, 
infección o degradación tisular en el organismo. El incremento en los procesos  
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inflamatorios se debe al aumento de concentración plasmática de IL-6 (producida 
por macrófagos, células endoteliales y linfocitos T. Ejerce una acción proinflamatoria 
relacionada con la de la IL-1 y TNF, citoquinas que promueven su síntesis. Actúa 
fundamentalmente sobre hepatocitos, induciéndolos a producir reactantes de fase 
aguda. 
Fue descubierta por William Tillet y Thomas Francis en el año 1930. La reconocieron 
como una sustancia en el suero de los pacientes que sufrían inflamaciones agudas 
que reaccionaban con el polisacárido C del neumococo. El gen que codifica para la 
PCR se encuentra en el cromosoma 1 (1q21-q23). Tiene 224 residuos y una masa 
molecular de 25106 Da. A esta clase de proteínas se les conoce como pentraxinas. 
Es por tanto un reactante de fase aguda que aumenta más en presencia de 
inflamación causada por infección o lesión tisular. Sus concentraciones máximas se 
comunicaron en pacientes con infecciones bacterianas, mientras que las 
elevaciones moderadas son típicas de los trastornos inflamatorios crónicos. 
Después del inicio de la inflamación, la síntesis de la PCR aumenta dentro de las 4-
6 horas, se duplica cada 8, y alcanza un pico alrededor de las 35 – 50 horas. Los 
niveles se mantienen elevados si el cuadro de inflamación continúa, pero cuando 
remite, declinan con rapidez debido a una vida media corta de 4 – 7 horas. Por lo 
tanto la PCR es superior a otros reactantes de fase aguda que se elevan con mucha 
más lentitud. Un valor normal aislado no permite descartar una infección, ya que el 
muestreo puede haber precedido a la elevación en la PCR. Por lo tanto, están 
indicadas las determinaciones seriadas. Se observan elevaciones de la PCR en 
neonatos no infectados con hipoxia fetal, síndrome de dificultad respiratoria y 
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Universo y muestra:  
Todo paciente ingresado en sala de cuidados intensivos neonatales con diagnóstico 
de asfixia neonatal severa. 
 
Área de estudio: 
Sala de Neonatología  del Hospital Alemán Nicaragüense ubicado en el 
departamento de Managua, de la SIEMENS 2 c al sur, Nicaragua 
 
Tipo de estudio:  
 Se trata de un Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo de corte transversal 
 
Criterios de Inclusión 
Pacientes nacidos en Hospital Alemán Nicaragüense  
Pacientes con diagnóstico de asfixia neonatal severa 
Expedientes clínicos con marcadores de hipoxia tisular documentadas en las 
primeras 72hrs de vida 
 
Criterios de exclusión 
Pacientes que no nacieron en HAN 
Expediente clínico con datos incompletos 
Recién nacidos con malformaciones congénitas  
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Método de recolección de datos:  
Llenado de ficha a partir de expediente clínico 
 
Procedimiento para la recolección de la información: 
Recolección de la información a través de revisión de los expedientes clínicos de 
los pacientes que fueron ingresados en neonatología con diagnóstico de asfixia 
neonatal severa.  
 
Plan de tabulación y análisis:  
Mediante el uso del programa estadístico IBM SPSS 20.0  
Coeficiente de correlación de Spearman 
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Operacionalización de variables:  
Objetivo 1:  
 Caracterizar socio demográficamente los pacientes con asfixia neonatal 
severa ingresados en neonatología en el Hospital Alemán Nicaragüense 
Variable  Concepto  Escala 
Edad Tiempo que ha transcurrido 
desde el nacimiento de un ser 
vivo. 
< 20 años 
20 – 35 años 
> 35 años 
Sexo  Conjunto de características 
biológicas, físicas, fisiológicas 
y anatómicas que definen a 
los seres humanos como 
hombre y mujer 
Femenino 
Masculino 
Escolaridad  Conjunto de cursos que un 






Ocupación A lo que se dedica una 
persona. trabajo, 
empleo, actividad o profesión, 
lo que le demanda cierto 
tiempo, 
Ama de casa 
Otros 
Estado Civil Condición de una persona 
según el registro civil en 
función de si tiene o no pareja 
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Procedencia Origen, comienzo que ostenta 
algo, un objeto, una persona y 
del cual entonces procede. 
Rural 
Urbana 
Peso instrumento utilizado para 
medir la masa de un cuerpo u 
objeto 
< 2500gr 
2500 – 4000 gr 
>4000 gr 
Edad gestacional Se refiere al número de 
semanas cumplidas por el 
método de Capurro o Ballard 
< 32 SG 
32 – 36 SG 
37 – 40 SG 
> 40 SG 
Tipo de embarazo  Se refiere al número de fetos 




Vía del parto Manera o modo de nacimiento 




 Identificar los marcadores de hipoxia tisular  y manifestaciones clínicas en 
asfixia neonatal severa en los pacientes en estudio 
Variable  Concepto  Escala 
Transaminasa glutámico 
oxalacética (TGO /AST) 
Enzima con gran 
concentración en el 
corazón, en el hígado y 
los músculos. 
47 – 150 U/I 
> 150 U/I 
 Transaminasa Glutámico 
pirúvica (TGP/ALT) 
Enzima con gran 
concentración en el en el 
hígado y en menor 
medida en los riñones, 
corazón y los músculos 
6 – 50 U/I 
> 50 U/I 
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Enzima que interviene en 
reacciones metabólicas 
que conducen a la 
obtención de energía, y 
se encuentra en casi 
todas las células del 
organismo. 
290 – 775 U/I 
> 775 U/L 
Lactato Compuesto químico que 
desempeña importantes 




1.1 – 3.5 mmol/ L  
> 3.5 mmol/ L 
Creatina Fosfocinasa Enzima que se encuentra 
en pequeñas cantidades 
en todos los tejidos 
musculares y que 
interviene en la 
producción de energía en 
los músculos. 
145 – 1578 U/I 
> 1578 U/I 
Creatinina Producto final del 
metabolismo de la 
creatina, presente en 
músculos y sangre, se 
excreta en orina. 
Indirectamente orienta 
refleja función renal 
0.3 – 1 
>1 
pH Coeficiente que indica el 
grado de acidez o 
<7 
7 – 7.34 
>= 7.35 
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basicidad de una solución 
acuosa. 
Exceso de bases Cantidad de 
base requerida para 
volver el pH de la sangre 
de un individuo al valor 
normal 
< -10 
-10 a -14 
-15 a -19 
>= -20 
 Proteína C Reactiva 
(PCR) 
Reactante de fase aguda 
que aumenta en 
presencia de inflamación 
por infección o lesión  
tisular  




Variable  Concepto  Escala 
Dificultad para iniciar y 
mantener la respiración. 
Incapacidad del recién 
nacido para respirar por 
su propia cuenta 
Si 
No 
Depresión del tono 
muscular y/o reflejos 
Ausencia de movimientos 
musculares espontáneos  
Si 
No 
Alteración del estado de 
alerta 
 
Estados patológicos en el 
que las funciones 





Crisis convulsivas Son contracciones 
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anormales en las 
neuronas cerebrales. 
Intolerancia a la vía oral Incapacidad del recién 
nacido para alimentarse 
de manera adecuada 
Si 
No 
Sangrado del tubo 
digestivo 
Cualquier sangrado que 




Sangrado pulmonar Sangrado que se origina 




Hipotensión  Presión arterial sistólica < 
de 60 mmHg 
Si 
No 
Alteraciones  del ritmo 
cardíaco  
Latidos cardiacos 
anormales o irregulares  
Si 
No 
Alteraciones de la 
perfusión  
Flujo sanguíneo 
disminuido en una región 
u órgano específico  
Si 
No 
Retraso en la primera 
micción 
Retraso de la micción del 
recién nacido después de 




Oliguria, anuria y/o 
poliuria 
Alteraciones en la 
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 Puntualizar la correlación entre  los resultados de marcadores de hipoxia 
tisular y la puntuación del APGAR primer y quinto minuto 
Variable Concepto  Escala 
APGAR Sistema de evaluación de 
la condición de vida del 
recién nacido en el 
período neonatal 
inmediato en base al 
color esfuerzo 
respiratorio, tono, 
irritabilidad refleja y 
frecuencia cardíaca 
Al minuto 
A los 5 minutos 
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Se estudió un total de 21 casos de asfixia neonatal severa ocurridos en el período 
de Enero 2017 a Enero 2018, los cuales cumplieron con los criterios de inclusión, 
encontrando que la mayor parte fueron hijos de madre en rango de edad entre 20 – 
35 años (57%) seguido por el grupo de adolescentes con 29%. 
Con respecto a las características sociodemográficas, todas las madres tenían 
algún nivel de escolaridad, predominando la primaria con un 52.4% (11) seguido de 
la secundaria correspondiendo a 38% y solo el 9.5%(2) alcanzo el nivel superior. En 
cuanto a la ocupación el 90.5% se trató de amas de casas. El 81% se encontraban 
en unión libre mientras que el 14.3% y 4.8% casadas y soltera respectivamente. Lo 
pertinente a procedencia el 90.5% fue urbano. 
Tabla 1. Características sociodemográficas maternas de recién nacidos con 
asfixia severa en sala de Neonatología en Hospital Alemán Nicaragüense en 
el período Enero 2017 – Enero 2018. 
n=21 
     f          %  
Escolaridad Ninguna                              0 0.0 
Primaria       11 52.4 
Secundaria              8 38.1 
Universidad              2 9.5 
   
Ocupación Ama de casa        19 90.5 
Otra              2 9.5 
   
Estado civil Soltera              1 4.8 
Casada        3 14.3 
Unión libre        17 81.0 
   
Procedencia Urbano        19 90.5 
Rural        2 9.5 
   
                             Fuente: Ficha de recolección de datos 
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En las características de los recién nacidos se observó que el 66.7% nació vía 
vaginal, lo que representa a 14 de los pacientes estudiados. En lo referente al sexo 
el 52,4%(11) corresponde al sexo masculino por lo que el 47.6% restante representa 
al sexo femenino. Al nacimiento el 61.9% de los pacientes estudiados tuvo un peso 
entre las 2500 y los 4000gr, y el 66.7% presentó edad gestacional comprendida 
entre las 37 – 40 SG, seguido del grupo de 32 – 36 SG con 19% y los mayores de 
40 semanas correspondieron a 14.3%. 
 
Tabla 2. Características de los recién nacidos con asfixia severa en sala de 
Neonatología en Hospital Alemán Nicaragüense en el período Enero 2017 – 
Enero 2018  
 
n= 21                                                         f          %  
Sexo                             
      Masculino           11       52.4 
 
      Femenino           10       47.6 
 
Peso (gr) 
    
     
     1500-2499           8       38.1 
 
     2500 - 4000        13        61.9 
 
    
Edad Gestacional 
(Semanas) 
    
     32 – 36                4       19.0 
 
     37 – 40               14        66.7 
 
     mayor de 40        3       14.3 
 
                                          Fuente: Ficha de recolección de datos 
 
El 100% de los pacientes en estudio presentó dificultad para iniciar la respiración, 
depresión del tono y/o reflejos y alteración en el estado de alerta. Entre las otras 
manifestaciones clínicas la convulsión se presentó en un paciente (4.8%). El 9.5% 
tuvo intolerancia a la vía oral. Ninguna manifestación de sangrado de tubo digestivo. 
Hubo uno con sangrado pulmonar y en el caso de alteraciones del ritmo cardíaco  
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fue positivo en 2 casos, que corresponde al 9.5%. En los datos de hipoperfusión se 
presentaron en el 33.3% de los casos.  
 
Tabla 3. Manifestaciones clínicas presentadas por los recién nacidos con 
asfixia severa en sala de Neonatología en Hospital Alemán Nicaragüense en 




                   f                %  
Convulsión           Si 1 4.8 
           No 20 95.2 
Intolerancia a la vía oral           Si 2 9.5 
           No 19 90.5 
Sangrado pulmonar           Si 1 4.8 
           No 20 95.2 
Alteraciones del ritmo 
cardiaco 
          Si 2 9.5 
           No 19 90.5 
Datos de hipoperfusión           Si 7 33.3 
            No 14 66.7 
                             Fuente: Ficha de recolección de datos. 
 
Al momento de realizar la evaluación con el test de Apgar en el primer minuto el 
57.1% de los pacientes tuvo un puntaje de 2, seguido de un puntaje de 3 con 33.3% 
y finalmente el 9.5% de los pacientes estudiados obtuvo una puntuación de 1. 
En el minuto 5 el 38.1% recibió un puntaje de 5, seguido de 6 con un 33.3%. 14.3% 
recibió una puntuación de 7. Los que se puntuaron con 4 corresponden al 9.5% y 
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Tabla 4. Apgar al primer y quinto minuto en recién nacidos con asfixia severa 
en sala de Neonatología en Hospital Alemán Nicaragüense en el período Enero 
2017 – Enero 2018  
      
Apgar 1 minuto 
  Valor        f                  %     
 1  2 9.5     
2      12 57.1   
3       7 33.3   
Total 21     100.0     
 n= 21     
Apgar 5 minutos 
   Valor      f                  %     
 4 2  9.5     
5       8 38.1   
6       7 33.3   
7       3 14.3   
8       1 4.8   
Total 21  100.0     
                                             Fuente: Ficha de recolección de datos. 
 
Con respecto a los marcadores de hipoxia, al evaluar enzimas hepáticas hubo un 
57.1% que presentó valores de TGO entre 45 – 150 U/L mientras que el 23.8% tuvo 
valores por arriba de 150. Por otra parte la TGP el 85.7% de los pacientes mantuvo 
valores entre 6 – 50 U/L. 
En cuanto a la LDH el 47.6% presentó valores por encima de 1000 U/L y 14.3% por 
arriba de 776 U/L. Por su parte con el lactato se encontró que el 90.5% de los 
pacientes en estudio presentaron valores por arriba de 3.5mmol/L, lo que 
representa19 pacientes estudiados. 
La creatinina mantuvo valores menores a 1mg/dl en el 81% de los casos. Con 
respecto a la CPK se observó que el 71.4% de los pacientes tuvo valores  
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comprendidos entre 145 – 1578 U/L y el 28.6% tuvo medidas de dicho marcador por 
arriba de 2000. 
El pH se mantuvo en el rango de 7 – 7.34 en el 81% de los casos y el 19% restante 
se encontraba en valores igual o mayor a 7.35. Y en lo concerniente al EB el 61.9% 
de los pacientes tuvo valores mayores a -10.  
 
Tabla 4. Marcadores de Hipoxia en recién nacidos con asfixia severa en sala 
de Neonatología en Hospital Alemán Nicaragüense en el período Enero 2017 
– Enero 2018. 
    
Marcador 
n= 21 
                 f              % 
TGO (U/L) 45 a 150 12 57.1 




TGP (U/L) 6 a 50 18 85.7 
Mayor de 50 3 14.3 
LDH (U/L) 290 a 775 8 38.1 




Lactato (mmol/L)  1.1 a 3.5 2 9.5 
Mayor de 3.5 19 90.5 
Creatinina (mg/dl) 0.3 a 1 17 81.0 
Mayor de 1 4 19.0 




pH  7 a 7.34 17 81.0 
 Mayor o 
igual 7.35 
4 19.0 
EB  Menor de 10 13 61.9 
-10 a -14 7 33.3 
-15 a -19 1 4.8 
                     Fuente: Ficha de recolección de datos 
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Tabla 5. Correlación entre marcadores de hipoxia y Apgar al primer y quinto 
minuto en recién nacidos con asfixia severa en sala de Neonatología en 
Hospital Alemán Nicaragüense en el período Enero 2017 – Enero 2018 
 
 Apgar 1 minuto 
r (Valor de p*) 
 
Apgar 5 minuto 




0.310 (0.171) 0.048 (0.835) 
LDH 
 
0.030 (0.898) -0.098 (0.673) 
Lactato 
 
0.087 (0.708) -0.027 (0.908) 
CPK 
 
0.059 (0.801) -0.069 (0.766) 
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Tres son las causas que explican las tres cuartas partes de la mortalidad neonatal 
en el mundo: partos prematuros (29%), asfixia (23%) e infecciones graves tales 
como sepsis y neumonía (25%).  El aumento de las inversiones en atención de salud 
para la mujer y el niño en el último decenio, cuando las Naciones Unidas fijaron los 
Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM), ha contribuido a que los progresos de la 
supervivencia de las madres (2,3% anual) y los menores de cinco años (2,1% anual) 
fueran más rápidos que los de la supervivencia de los recién nacidos (1,7% anual).38 
Según estadísticas reportadas por la OMS, la mortalidad neonatal corresponde al 
41% de la totalidad de las muertes en menores de 5 años. 
La literatura en general refiere que existe una asociación entre la edad materna 
(menores de 15 años, mayores de 35 años) y las probabilidades de presentar asfixia 
al nacer, sin embargo en este estudio más del 50% de las madres se encontraban 
en rango de edad no considerado como factor de riesgo (ver gráfico 1).  
La vía de nacimiento predominante fue la vaginal con más del 50%, sin embargo en 
este estudio como lo encontrado por  Annibale y colaboradores39 en un estudio para 
determinar el riesgo de la operación cesárea en embarazos no complicados 
comparado con partos vaginales, observaron que los neonatos nacidos por cirugía 
tenían puntajes de Apgar más bajos (Ver gráfico 2 y 3). 
La edad gestacional predominante fue de término (66.7%), similar a lo encontrado 
en otros estudios sobre asfixia neonatal como el de Jorge Carlos Moreno Borrero et 
al.40 y Martínez Beltrán41 , quienes en sus respectivos estudios encontraron que la 
mayor frecuencia de recién nacidos con asfixia eran de término, contrario a lo que 
se esperaría, que fueran recién nacidos pretérminos o posterminos. 
Como era de esperarse todos los pacientes en este estudio presentaron al 
nacimiento dificultad para iniciar la respiración, depresión del tono y alteración en el 
estado de alerta, parámetros que se evalúan en el test de Apgar, sin embargo otras  
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manifestaciones como las convulsiones descritas por Martínez Beltrán41 con una 
frecuencia del 55% en su estudio, versus 4.8% encontrado en este estudio, dato 
similar a lo reportado por Chinchilla Chinchilla7 en su estudio de criterios 
diagnósticos de asfixia neonatal. No encontramos otros estudios de asfixia neonatal 
que evaluaran otras manifestaciones clínicas, tales como la intolerancia a la vía oral, 
sangrado digestivo y pulmonar así como alteraciones en el ritmo cardíaco y datos 
de mala perfusión.  
La utilidad de la puntuación del test de Apgar ha sido cuestionada, ya que no 
siempre se correlaciona con el estado ácido base, evolución clínica del paciente ni 
el pronóstico neurológico del mismo puesto que el tono, la irritabilidad refleja y el 
esfuerzo respiratorio son dependientes de la madurez del recién nacido, por lo tanto 
a menor edad gestacional más bajo tiende a ser el Apgar. Existen estudios que han 
demostrado esto, tales como el de Goldenberg13 estudió 608 RN entre 28 y 36 
semanas de gestación y observó que 83% de los RN menores de 28 semanas, 
tenían Apgar menor de 7 al minuto con acidemia de cordón normal y 50% un Apgar 
bajo a los 5 min. Catlin42 estudió la influencia de la edad gestacional sobre el test 
de Apgar, analizó 72 RN de pretérminos y observó que a medida que disminuye la 
edad gestacional, el puntaje Apgar es menor tanto al minuto como a los 5 minutos. 
Los resultados de este estudio demostraron que después del primer minuto todos 
los recién nacidos tenían una puntuación mayor o igual a 4, lo que coincide con las 
limitaciones mencionadas anteriormente con la definición de asfixia, puesto que 
ninguno de los pacientes en estudio como se dijo anteriormente tuvo una puntuación 
de Apgar menor o igual a tres después de los 5 minutos.  
Entre los marcadores de hipoxia tisular disponibles en el Hospital Alemán 
Nicaragüense documentados en el expediente clínico se encontró que estos se 
encontraban alterados en la mayor parte de los casos, en el caso de las enzimas 
hepáticas la que se observó con mayor porcentaje fuera de rango fue la LDH con 
76% y  TGO con un 42.8% con un coeficiente de correlación de spearman de0.030  
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y 0.310 respectivamente, diferente a lo encontrado por Patra et al25 en su estudio 
sobre enzimas hepáticas como marcador de asfixia severidad y complicaciones en 
el que se halló una correlación positiva entre TGO, LDH y en menor grado TGP 
según la severidad de asfixia basado en la clasificación de Sarnat. Esto puede 
deberse al enfoque que se dio en ambos estudios para realizar la correlación. 
El pH obtenido de la sangre de cordón en todos los pacientes se mantuvo siempre 
por encima de 7.0, cabe destacar sin embarga que este resultado no se encuentra 
libre de sesgo puesto que en los expedientes no se especifica si se trata de sangre 
de arteria o vena umbilical. Ya que se debe de tomar en cuenta las diferencias en 
los valores de sangre arterial y venosa del cordón umbilical.36  El EB se mantuvo por 
su parte entre rangos de -10 hasta 1. 
La PCR en este estudio no tuvo correlación con las manifestaciones clínicas, fue 
positiva en 2 casos lo que hace suponer que el daño tisular no fue tan intenso puesto 
que la PCR inicia su aumento de los valores séricos en las primeras 4 – 6 hrs y 
alanza su pico máximo en las 35 – 50 hrs. 
La CPK en estudios neonatales como el de Aguilera e. et al23 se demostró que 
durante las primeras 24 horas hubo elevación de la CPK total en los recién nacidos 
asfixiados en comparación a los controles, sin embargo estos datos no son 
estadísticamente significativos, como en nuestro estudio donde se observó elevada 
el 28.6%.  
El lactato en el 90.5% de los pacientes en estudio estuvo por valores por encima de 
rango lo que orienta a hipoperfusión sin embargo documentados en expediente 
clínico únicamente el 33.3% de los mismo presentó esta manifestación.  
No hubo alteraciones importantes en los valores de creatinina así como tampoco 
manifestaciones clínicas en estos pacientes que orientaran a daño en la función 
renal.  
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Después de evaluar cada una de estas pruebas de laboratorio se definió que no 
hubo correlación entre la puntuación de Apgar al primer y quinto minuto y los 
marcadores de hipoxia. Lo que podría sugerir que los resultados de marcadores 
bioquímicos no variaran según el puntaje 1- 3 del Apgar en el primer minuto.  
La Academia Americana de Pediatría ha hecho hincapié en que la evaluación de 
Apgar no debe usarse por sí solo para el diagnóstico de asfixia neonatal14, pero 
destaca que aunque este no predice mortalidad ni complicaciones neurológicas si 
sostiene que un puntaje bajo después de los 5 minutos está relacionado con 
mayores complicaciones, puesto que el disturbio bioquímico debe ser importante 
para que se presente una afectación en el score. En este estudio la totalidad de los 
pacientes después de los 5 minutos tenían un Apgar mayor a 3 por lo que según lo 
que la Academia Americana ha publicado es de esperarse no se encuentren 
disturbios bioquímicos que se relacionen con cuadros clínicos más floridos. Esto 
puede ser debido a que la muestra con la cual se trabajó es pequeña, por lo que no 
se expresaron más manifestaciones clínicas. 
No descartamos que algunos datos no se recogieron en este estudio, puesto que 
llama la atención que el 100% de los pacientes en estudio fueron egresados, con 
0% de mortalidad, por lo que es posible que por la manera de registro en 
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Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron dificultad para iniciar la 
respiración, depresión del tono y alteración del estado de alerta. Solo un paciente 
presentó convulsiones, 2 intolerancia a la vía oral y alteración del ritmo cardiaco.  
 
Los datos de hipoperfusión se manifestaron en 7 de los 21 pacientes estudiados. 
El Apgar al quinto minuto fue mayor de 3 en todos los pacientes estudiados. 
 
Los marcadores de hipoxia que más se alteraron fueron: TGO, LDH, Lactato y pH. 
No hubo correlación entre el puntaje de Apgar al primer y quinto minuto y los 
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Después de llegar a las conclusiones anteriores, se realizan las siguientes 
recomendaciones:  
 
 Realizar más investigaciones con otras escalas de evaluación para medir 
correlación con marcadores de hipoxia. 
 
 Procurar tomar de rutina todos los marcadores de hipoxia disponibles en la 
unidad en pacientes con asfixia neonatal para ayudar a definir una estimación 
precoz de la severidad del daño hístico.  
 
 Evitar por parte de los prestadores de salud el uso del test de Apgar como 
única herramienta para el diagnóstico de asfixia neonatal.  
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Ficha de recolección de datos 
  
No de Ficha:                                                                    No de Expediente:  
 
 
1. Datos maternos:  
 
Edad materna:  < 20 años  ___      20 – 35 años ___      > 35 años___ 
 




Ocupación:   Ama de casa ___   Otra ___ 
 
Estado civil:   Soltera ___   Casada ___   Unión Libre  ___ 
 
Procedencia:  Rural ___  Urbana ___ 
 
 
2. Datos del recién nacido:  
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Sexo:    Femenino____      Masculino ___ 
 
Tipo de nacimiento:  Único ___      Múltiple ___ 
 
Vía del parto: Vaginal ___  Cesárea ___ 
 
Peso:  < 2500 gr ___   2500 – 4000 gr ___   > 4000 gr ___ 
 
Apgar:   
Al minuto:                 <=3___   >=4 ___ 
A los 5 minutos:       <=3___   >=4 ___   
A los 10 minutos:     <=3___   >=4 ___ 
 
3. Manifestaciones Clínicas:  
Dificultad para iniciar y mantener la respiración:  Si ___ No ___ 
Depresión del tono y/o reflejos:  Si ___  No ___ 
Alteración del estado de alerta:  Si ___  No ___ 
Convulsión:   Si ___   No ___ 
Intolerancia a la vía oral:  Si ___  No ___ 
Sangrado digestivo:  Si ___  No___ 
Sangrado Pulmonar: Si ___  No___ 
Hipotensión (PAS <60mmHg):  Si ___  No ___ 
Alteración del ritmo cardíaco:  Si ___  No ___ 
Datos de Hipoperfusión: Si ___  No ___ 
Retraso de la primera micción: Si ___  No ___ 
Oliguria: Si ___  No ___ 
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Anuria:  Si ___  No ___ 
Poliuria: Si ___  No ___ 
 
4. Marcadores de Hipoxia tisular:  
TGO:   45 – 150 ___        > 150 ___            
TGP:  6 – 50 ___    > 50 ___ 
LDH:  290 – 775 ___    > 775 ___ 
Lactato: 1.1 – 3.5 ___  >3.5 ___ 
CPK: 145 – 1578 ___  > 1578 ___  
Creatinina:  0.3 – 1 ___   >1 ___ 
           pH: < 7 ___ 7 – 7.34 ___ >= 7.35 ___ 
          EB: < -10 __  -10 a -14 ___  -15 a -19 ___  >= -20 ___ 
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Gráfica 1. Edad Materna de Recién nacidos con asfixia
severa en sala de Neonatología en Hospital Alemán
Nicaragüense en el período Enero 2017- Enero 2018
Menores de 20 20 a 35 Mayores de 35
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Fuente: Ficha de recolección de datos. 
 
 











G r a f i c a 2 . V í a d e n a c i m i e n t o d e r e c i é n n a c i d o s
c o n a s f i x i a s e ve r a e n s a l a d e n e o n a t o l o g í a e n
h o s p i t a l a l e m á n n i c a r a g ü e n s e e n e l p e r i o d o e n e r o
2 0 1 7 - e n e r o 2 0 1 8








A P G A R  1  M I N U T O
Graf ica 3. Vía de nacimiento y apgar a l pr imer
minuto en recien nacidos con asf ix ia severa en
sala de neonatología en hospi ta l a leaman
nicaragüense en el per iodo enero 2017 - enero 2018
Vía del parto Vaginal Vía del parto Cesárea
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